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Evaluación retrospectiva de la eficacia de la solución salina hipertónica en 
el tratamiento de la hipertensión endocraneana de pacientes post-
operados por injuria cerebral traumática severa. Hospital Nacional Dos 
de Mayo. Setiembre 2006 – diciembre 2007. 
RESUMEN 
OBJETIVO GENERAL: Evaluar retrospectivamente la eficacia de las soluciones salinas 
hipertónicas en el tratamiento de la hipertensión endocraneana de pacientes post-operados 
por injuria cerebral traumática severa del Hospital Nacional Dos de Mayo en el periodo 
setiembre 2006 – diciembre 2007. 
METODOLOGÍA: Estudio comparativo, longitudinal, retrospectivo y observacional. La 
población estuvo constituida por los pacientes con Injuria Cerebral Traumática severa que 
cursaron con síndrome de hipertensión endocraneana, post-operados de craneotomía con 
estancia hospitalaria en el Servicio de Cuidados Críticos admitidos entre setiembre 2006 - 
diciembre 2007. 
Se revisó las historias clínicas de los pacientes con hipertensión endocraneana post operados 
por injuria cerebral traumática severa tratados con solución salina hipertónica. Se evaluó 
retrospectivamente la eficacia y seguridad de las soluciones salinas hipertónicas usando 
como parámetros de eficacia a la presión intracraneal, tomografía axial computarizada 
cerebral, Escala de coma de Glasgow y Escala de sedación de Ramsay. Los datos obtenidos 
fueron llenados en dos instrumentos de recolección de datos los cuales también incluyeron 
datos generales de los pacientes, características clínicas, imagenológicas y de laboratorio.  
RESULTADOS: Se captó durante el período de estudio en total a 20 pacientes con 
hipertensión endocraneana post-operados por injuria cerebral traumática severa, que 
cumplieron con los criterios de selección. El 80 % de los pacientes correspondió al sexo 
masculino y el 20 % restante al femenino, la edad promedio fue de 39.6 ± 14.0 años siendo 
la edad mínima de 9 y la máxima de 62 años. Las lesiones originadas por la injuria cerebral 
traumática fueron la contusión hemorrágica (40 %), hematoma subdural (25 %), hematoma 
epidural (20 %) y el hematoma intraparenquimal (15.0 %). 
El manejo de la hipertensión endocraneana en pacientes post-operados por injuria cerebral 
traumática se realizó en todos los pacientes con soluciones salinas hipertónicas. El promedio 
de la presión intracraneal al ingreso fue de 19.9 ± 8.3 mmHg, la cual se redujo 
significativamente por efecto del tratamiento (p < 0.05) en los siguientes días hasta alcanzar 
valores de 11.3 ± 6.0 mmHg el sétimo día. La tomografía cerebral mostró reducción 
significativa de la injuria cerebral de ingreso a UCI (Postoperatorio) en el 90 % de pacientes. 
La Escala de Coma de Glasgow mostró un incremento estadísticamente significativo (p < 
0.05) de la puntuación promedio el sétimo día de tratamiento en comparación con los 
obtenidos al ingreso a UCI mientras que la Escala de Ramsay mostró una reducción también 
estadísticamente significativa (p < 0.05). Las complicaciones presentadas por los pacientes 
fueron la hipokalemia (35 %), hipotensión arterial transitoria (20 %), anemia (15 %), 
plaquetopenia (10 %) e hipernatremia (15 %).  
 
CONCLUSIONES: Las soluciones salinas hipertónicas fueron eficaces y seguras en el 
tratamiento de la hipertensión endocraneana de pacientes post-operados por injuria cerebral 
traumática severa durante el período de estudio. 








Retrospective evaluation of the efficacy and safety of hipertonic saline 
solution in the treatment of intracraneal hipertensión of post operated 
patients by severe traumatic brain injury. National Hospital Dos de 
Mayo. September 2006 – december 2007 
ABSTRACT 
OBJETIVE: To evaluate retrospectivally the efficacy of the hipertonics salines solutions in 
the treatment of the intracraneal hypertension of post operated patients by severe traumatic 
brain injury at National Hospital Dos de Mayo in the period september 2006 – december 
2007. 
METHODOLOGY: Comparative, longitudinal, retrospective and observational study  which 
analyzed all the patients with severe traumatic brain injury that circulate with syndrome of 
intracraneal hypertension, post operated of craneotomy with hospitalization in the Services 
of Critical Care between september 2006 – december 2007. 
Clinical records were reviewed and patients received a hipertonic saline solution.  The 
efficacy and safety of the hipertonic saline solutions, using as parameter of efficacy the 
intracreanel pressur, brain axial computed tomography, Glasgow coma scale and the Ramsay 
sedation scale. Data obtained were consigned in two data base that included general 
information of the patients, clinical, imaging and laboratory characteristics. 
RESULTS: 20 patients with intracraneal hipertensión  psot operated for severe traumatic 
brain injury were enrolled.  The 80% were men and 20% women, the age media was 39.6 ± 
14.0 years, the minimal age was 9 and the greatest age was 62. 
Lesions due to traumatic brain injury were: hemorrhagic bruise (40%), subdural hematomas 
(25%), epidural hematomas (20%) and intraparenquimal hematoma (15.0). The average of 
intracraneal pressure at the begining was 19.9 ± 8.3 mmHg, which came down 
significativally due to the treatment (p < 0.05) in the next days  just values to 11.3 ± 6.0 
mmHg at the day 7.  brain tomography showed a significative reduction of the brain injury 
in the 90% of patients. Glasgow coma scale showed a significative statistics increase (p< 
0.05) of the average score at the day 7 of treatment in comparison with the that obtained at 
the income to ER whitle the Ramsay Scale showed a significative statistics reduction 
(p<0.05) too.  The most frequent complications were hypokalemia (35%), transitory  artery 
hypotension (20%), anemia (15%), plaquetopenia (35%) and hypernatremia (25%). 
CONCLUSIONS: Hipertonic saline solutions demonstrated to be efficacy and safety for the 
treatment of intracraneal hypertension of post-operated patients for severe traumatic brain 
injury during the study period. 
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CAPITULO II:  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
2.1 Planteamiento del Problema 
¿Es eficaz la solución salina hipertónica en la reducción de la hipertensión endocraneana de 
pacientes post-operados por injuria cerebral traumática en el Hospital Nacional Dos de 
Mayo? 
2.1.1 Descripción del Problema: 
 
La admisión de pacientes con Injuria Cerebral Traumática (ICT) tiene un lugar  
importante en el Servicio de Cuidados Críticos del Hospital Nacional Dos de Mayo, 
ya que es una causa frecuente de hospitalización, para el manejo medico y en especial 
en la etapa pos quirúrgica para el monitoreo multimodal, teniendo también una tasa 
de letalidad variable dependiendo de varios factores, como son la edad, 
comorbilidades, la presencia de lesiones traumáticas asociadas o no, las 
complicaciones durante la estancia en UCI, etc.  
 
 La naturaleza de los pacientes con ICT en el Hospital Nacional Dos de Mayo, 
son personas en su mayoría violentadas por accidente de transito SOAT, como 
también de escasos recursos, no aseguradas, por lo que acuden a un Hospital del 
Ministerio de Salud que es sabido tiene limitaciones económicas propias del Sector 
por lo cual a veces se ve limitado en cuanto a la aplicación de tecnología de punta 
para atender a estos pacientes. En general la población de pacientes de UCI es variada 
y sobre todo con patología aguda, y el promedio de edad es mucho menor en relación 
a otras Unidades de Cuidados Intensivos. En cuanto al Servicio de Cuidados Críticos, 
éste consta de la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y de la Unidad de Cuidados 
Intermedios (UCIN), las cuales se diferencian en la complejidad de pacientes 
admitidos a ellas, aunque ambas albergan pacientes críticos, pudiendo un paciente 
con Injuria Cerebral Traumática pasar de una a otra de acuerdo a su evolución antes 
de pasar a piso de hospitalización. 
 
Es por esos motivos que se planteó realizar el estudio en injuria cerebral traumática 
aguda, dadas las características del Hospital y de sus pacientes, para conocer el 
resultado del manejo post operatorio y en especial la utilización de soluciones 
hipertónicas en infusión al 3% para la reducción de la presión intracraneana 
disminuyendo el edema cerebral post – quirúrgico. 
 
2.1.2 Antecedentes del Problema.  
Por décadas, la administración de soluciones hipertónicas de diuréticos osmóticos ha 
sido considerada como una de las pocas terapias disponibles para el tratamiento del 
edema cerebral y la hipertensión endocraneana(1-6). 
Las soluciones hipertónicas, han sido utilizadas desde principios del siglo XX para el 
tratamiento de shock hipovolémico.  La primera descripción por McKibben  en el año 
1919,  demuestra efectos beneficiosos de solución hipertónica intravenosa salina. La 
mayor parte de soluciones en adelante demostró poco el interés en su uso. Entonces 
a comienzos de 1980, estas soluciones demostraron  beneficios a pacientes  con la 
conmoción  hemorrágica. Los efectos cerebrales de estas soluciones analizaron el uso 
secundario en modelos de animal, en ser humano la lesión de cerebro. Desde el 1960 
debido a su facilidad de preparativos, estabilidad en solución, y respectivo 
nontoxicity, sin embargo, estudios de laboratorio e investigación clínica indica que 
las soluciones hipertónicas salinas podrían ser más eficaces como los agentes de 
osmóticos  por el uso clínico. Aunque el manitol fue introducido por primera vez en 
la práctica clínica por Wise y Chater en 1962, es probablemente el agente más 
ampliamente usado para este propósito. Hay una amplia evidencia de que la 
administración de solución salina hipertónica puede producir efectos similares(1,6-11). 
En los pacientes con traumatismo craneal grave, la aparición de hipotensión arterial, 
hipoxemia, o hipertensión intracraneal se asocian con mayor mortalidad y 
morbilidad(12-16). Por ello, en estos pacientes se recomienda una resucitación precoz 
y agresiva con fluidos intravenosos con el fin de evitar la hipotensión arterial y 
minimizar la aparición de lesión cerebral secundaria(13). Las soluciones de cristaloides 
isotónicas se distribuyen en el espacio intravascular y en el compartimiento 
extracelular, y esto último puede ocasionar aumento del edema cerebral y de la 
presión intracraneal con la consiguiente reducción del flujo sanguíneo cerebral. En 
modelos animales se ha demostrado que las soluciones hipertónicas y oncóticas 
corrigen rápidamente la hipotensión, disminuyen la presión intracraneal y aumentan 
el flujo sanguíneo cerebral. Un metaanálisis de 8 ensayos clínicos con asignación 
aleatoria y doble ciego realizados en pacientes con traumatismo craneal grave e 
hipotensión arterial, que compararon la resucitación con suero salino hipertónico o 
dextrano frente a la resucitación convencional, mostró una tendencia hacia mayor 
supervivencia hospitalaria en el grupo de pacientes tratados con salino hipertónico o 
manitol (37,9% frente al 26,9%, p = 0,08). En todos los estudios se empleó la misma 
dosis de solución hipertónica: 250 ml de suero salino al 7,5% o de dextrano 70 al 6%. 
En cinco estudios se administró durante la resucitación prehospitalaria y en tres 
estudios se administró en el servicio de urgencias del hospital. Las guías de la Brain 
Trauma Foundation consideran que la resucitación hipertónica es una práctica 
pendiente de investigación clínica(1).  
2.1.3   Fundamentación científica. 
La cavidad craneana esta constituida por varios compartimentos hidráulicos: la 
cavidad supratentorial, infratentorial y cavidad medular. En ellas coexisten varios 
elementos: líquido cefalorraquídeo, sangre y el tejido celular propiamente tal(17-19).  
El cerebro pesa aproximadamente 1500g, recibe el 20% del débito cardíaco y 
consume el 25% del oxígeno corporal. De especial relevancia es el alto requerimiento 
energético de este órgano y su variada respuesta frente a estímulos extracerebrales. 
Son ampliamente conocidos los fenómenos de autorregulación que permiten al 
cerebro mantener su flujo sanguíneo (FSC), frente a cambios bruscos de presión 
arterial, PaCO2, pH, temperatura y volumen sanguíneo cerebral (VSC)(17,20).  
Existen fenómenos autoregulatorios en el aspecto hidráulico, metabólico y de 
resistencia vascular cerebral. En condiciones normales, el aumento de los 
requerimientos energéticos es paralelo al aumento del FSC en lo que se ha llamado 
acoplamiento metabólico hidráulico, sucediendo lo mismo en condiciones inversas. 
Lo mismo sucede cuando se produce aumentos bruscos del FSC con variaciones de 
la resistencia vascular cerebral (RVC) lo que permite adecuar el diámetro de los vasos 
a la situación particular de demanda energética. Especial interés ha existido en los 
últimos años por caracterizar estos fenómenos en pacientes con trauma cerebral. Hoy 
se sabe que aproximadamente un 30% de los pacientes con trauma cerebral severo, 
definido como aquel con un score de Glasgow  menor o igual a 8 puntos, ingresan a 
los cuidados intensivos con caída del consumo de oxígeno hasta cerca de la mitad de 
las condiciones normales. Al mismo tiempo estos pacientes pueden evolucionar con 
severos trastornos del acoplamiento hidráulico metabólico que conlleva trastornos de 
la distensibilidad(20). 
El TEC cursa con 2 fases. La primera es debida al impacto directo: fractura, 
contusión, hemorragia puntiforme y sub-aracnoidea; y la segunda es debida a edema, 
hipoxia y hemorragia subsecuente. El trauma directo, produce contusión del 
parénquima cerebral y lesión axonal difusa en la sustancia blanca cerebral y del tronco 
encefálico. La lesión primaria desencadena una serie de alteraciones en el 
metabolismo cerebral, que comprometen la hemodinámica intracraneal y la 
homeostasis iónica. La injuria cerebral, se acompaña de isquemia e hipoxia. En estas 
condiciones, la producción de energía va a depender de la glicólisis anaeróbica, que 
es un mecanismo poco eficiente de producción energética, condicionando la 
disminución de los niveles de ATP. Los niveles de ATP comienzan a disminuir en 
forma sustancial en los primeros 3 minutos de hipoxia.
 
La reducción del aporte 
energético repercute sobre el transporte de iones transmembrana. La bomba sodio-
potasio Na-K, requiere una molécula de ATP para transportar 2 iones de potasio al 
interior de la célula y 3 iones de Na+ al exterior. La disminución de la producción de 
ATP, conduce a la falla de la bomba Na-K, produciéndose la pérdida neta de potasio 
y ganancia de sodio intracelular, que debido al efecto osmótico, arrastra agua al 
interior de la célula. De igual forma, la bomba de calcio, es ATP dependiente, y extrae 
2 iones de Ca++ por cada ATP hidrolizado, lo que conduce al aumento de la 
concentración de calcio intracelular(21-27). 
 
 
El transporte pasivo de iones a través de la membrana celular, involucra la acción de: 
el intercambio de Ca++ (salida de 2 iones) por Na+ (entrada de 3 iones), que ayuda a 
mantener bajo el contenido intracelular de Ca++; y el intercambio de Na+ (entrada) 
por H+ (salida), que mantiene el pH intracelular cercano a 7. En consecuencia, el 
aumento del Na+ intracelular debido a la falla de la bomba sodio-potasio, genera un 
gradiente de concentración de sodio que impide el funcionamiento normal del 
intercambio pasivo de iones, lo que culmina con la acumulación de Ca++ e H+ dentro 
de la célula. La acidosis genera incapacidad de la mitocondria para utilizar el calcio,
 
y el aumento de es-te produce la activación proteasas y fosfolipasas que conducen a 
la proteólisis y ruptura de la membrana celular.
 
La hipoxia determina una elevación 
del calcio intracelular
 
mediado en parte, por la liberación de Ca++ desde el retículo 
endoplásmico.
 
Este incremento del Ca++ genera edema y la muerte celular(21-30).
  
 
La injuria cerebral traumática desencadena una serie de alteraciones en el 
metabolismo cerebral, que comprometen la hemodinámica intracraneal y la 
homeostasis iónica. La injuria cerebral, se acompaña de isquemia e hipoxia(20,29,30).  
 
La reducción del aporte energético repercute sobre el transporte de iones 
transmembrana que conduce a la falla de la bomba Na-K, produciéndose la pérdida 
neta de potasio y ganancia de sodio intracelular, que debido al efecto osmótico, 
arrastra agua al interior de la célula. De igual forma, la bomba de calcio, es ATP 
dependiente, y extrae 2 iones de Ca++ por cada ATP hidrolizado, lo que conduce al 
aumento de la concentración de calcio intracelular incrementando el edema y 
consecuente la hipertensión intracraneal(17,20,29,30). 
   
El edema cerebral tiene múltiples mecanismos. El edema vasogénico se produce por 
la disrupción de la barrera hematoencefálica caracterizada por la lesión de pericitos, 
astrocitos, lámina basal, disfunción endotelial y apertura de las uniones estrechas, lo 
que facilita el paso de agua al parénquima cerebral y provoca reducción de la 
osmolaridad en el volumen extracelular.105 Además hay edema glial perivascular 
(producto de la hipoosmolaridad del medio extracelular) comprime y reduce la luz de 
los capilares, lo que disminuye el flujo sanguíneo, entorpece la difusión del O2 y 
produce más hipoxia y edema.  
El edema citotóxico se debe a las alteraciones en el metabolismo cerebral a causa de 
la hipoxia, como se explicó previamente. (31,32) 
 
El pico de edema cerebral se produce entre los días 1 y 4, posteriormente comienza a 
disminuir. El edema afecta los compartimientos intra y extracelular, como 
consecuencia del acúmulo de solutos, y constituye el factor de mayor influencia en la 
congestión cerebral traumática(31-33).  
 
La medición de la Presión Intracraneala (PIC) facilita el cuidado  postoperatorio de 
los pacientes neuroquirúrgicos, permite reaccionar tempranamente ante incrementos 
de presión con el fin de prevenir el daño tisular secundario a la isquemia, evaluar el 
resultado de medidas terapéuticas y la incidencia de las maniobras del cuidado 
rutinario sobre las presiones intracerebrales y junto con la monitoreo de la presión 
arterial media, y los datos de perfusión tisular de oxígeno cerebral obtenidos a través 
de un catéter yugular ascendente constituye la base del neuromonitoreo en cuidado 
intensivo(34,35).  
 
Una adecuada medición de presiones involucra el conocimiento mismo de los 
sistemas, una afectiva calibración y nivelación de los mismos y una acertada 
interpretación tanto de las curvas como de los valores obtenidos, por lo tanto el 
personal que tiene a su cargo el montaje y el manejo de los sistemas de monitoreo 
debe estar entrenado en el manejo y las posibles alteraciones a que se puede enfrentar 
en la práctica en el cuidado diario de estos pacientes. 
 
FISIOPATOLOGÍA DE LA ELEVACIÓN DE LA PIC 
 
Para determinar por qué puede aumentar la PIC hay que comprender las estructuras 
anatómicas implicadas y su relación con la PIC: El cráneo protege al encéfalo de 
traumatismos externos, las meninges y el líquido cefalorraquídeo (LCR) constituyen 
el soporte interno del cerebro. La cavidad craneal está ocupada por 3 componentes: 
tejido cerebral (80%), sangre (10%) y liquido cefalorraquídeo (10%). En condiciones 
normales si un componente aumenta de volumen, los otros dos disminuyen para 
compensarlo, por lo cual la PIC fluctúa muy ligeramente. Se denomina distensibilidad 
a la capacidad del encéfalo de tolerar aumento de volumen sin aumento significativo 
de presión.(20,29,30) 
 
En condiciones patológicas una lesión expansiva da lugar a edema importante y 
compresión física del tejido cerebral. La PIC permanecerá normal hasta que los 
mecanismos compensadores lleguen a su límite. La naturaleza rígida del cráneo hace 
que pequeñas variaciones de sus componentes resulten en cambios de la presión 
intracraneala que comprometen el flujo sanguíneo hacia el cerebro produciendo 
isquemia de los tejidos y posterior lesión neurológica lo que se convierte en una 
amenaza para la buena evolución de los pacientes y puede poner en riesgo su vida. 
(34)  
 
MONITOREO DE PRESIÓN INTRACRANEANA (1,36) 
 
- Pacientes con Trauma Craneoencefálico y Escala de Glasgow menor de 8 con 
alteraciones en TAC. 
- Pacientes con Trauma Craneoencefálico con TAC normal y dos de los siguientes 
criterios: Edad > 40 años, PAS < 90 mmHg y posturas de decorticación. 
- Pacientes con hemorragia Parenquimatosa con invasión ventricular. 
- Pacientes con  craneotomía descompresiva y evacuación de hematomas cerebrales 
especialmente cuando hay presencia de edema perilesional. 
- Pacientes con hemorragia Subaracnoidea con invasión ventricular e hidrocefalia. 
- Pacientes con encefalopatía anoxoisquémica: pacientes jóvenes o niños con daño 
anóxico moderado, en quienes se considere terapia agresiva del aumento de PIC. 
- Pacientes con cirugía para resección de tumores intracraneales, especialmente 
cuando hay presencia de edema peritumoral. 
 
SISTEMAS DE MONITOREO (1,37-39) 
 
Los dispositivos de monitoreo de la presión intracraneala (PIC) pueden clasificarse 
por el sitio del monitoreo: intraventricular, intraparenquimatoso, subaracnoideo y 
epidural; o por la forma como la PIC es transmitida al sistema de medida: acoplados 
a fluidos y no acoplados a fluidos.  
 
Dispositivos acoplados a fluidos: 
Utilizan una columna de líquido para transmitir la presión al transductor. Son los más 
utilizados por su simplicidad, precisión y bajo costo. Dentro están: 
 
- Catéter ventricular 
- Catéter subdural 
- Tornillo subaracnoideo 
 
 
Dispositivos no acoplados a fluidos: 
 
- Transductores de fibra óptica 
- Transductores neumáticos 
 
La técnica de monitoreo de PIC es probablemente menos importante que la 
experiencia Institucional en el mantenimiento de un sistema libre de infección.  Los 




Es el más antiguo y simple de los sistemas usados para medición de PIC. Las ondas 
de presión son transmitidas a través de un catéter colocado en uno de los ventrículos 
laterales hacia un sensor de presión, usualmente un transductor situado fuera del 
cráneo. Ofrece la ventaja, además de la medición directa de la PIC, de permitir el 
drenaje de LCR tanto para los estudios diagnósticos como para necesidades 
terapéuticas. Permite además obtener información acerca de la tolerancia de la 
cavidad intracerebral y es un sistema de bajo costo. Como desventajas el riesgo de 
infección es más alto que con otros sistemas, especialmente en monitoreo mayor de 





Llamado también catéter de copa, colocado en el espacio subdural permite la lectura 
de PIC pero no el drenaje de LCR. Tiene la ventaja de no necesitar la perforación del 
cerebro tiene por lo tanto menor riesgo de infección. 
Tornillo Subaracnoideo 
 
Llamado también tornillo de Riitchmond, ha sido ampliamente usado. Una vez 
colocado en el espacio subaracnoideo permite la lectura de PIC pero no el drenaje de 
LCR. No necesita la perforación del cerebro por lo cual tiene menor riesgo de 
infección, pero puede obstruirse por sangre, detritus o por herniación del tejido 
cerebral edematizado hacia el mismo. Por esto ha dejado de ser utilizado como 




Sistema de monitoreo de presión de fibra óptica que funciona con espejos acoplados 
a membranas que se mueven paralelamente con los cambios de presión. Los cambios 
en la refracción de una señal luminosa emitida hacia el sistema, son recuperados a 
través de fibras ópticas y conectado a un monitor permite la lectura de PIC. Tiene la 
desventaja de ser costoso, pero permite ver la morfología de las ondas de presión, no 
permite el drenaje de líquido cefalorraquídeo y no es posible la calibración del sistema 
para estandarizar las lecturas, una vez queda colocado. Hay además la posibilidad de 
lecturas incorrectas por desplazamiento o ruptura de la fibra óptica. Como ventaja por 
no ser un sistema acoplado a fluidos, tiene menor riesgo de infección. 
 
 CALIBRACIÓN DEL SISTEMA(1,36,39) 
  
Los sistemas acoplados a fluidos deben ser referenciados a cero para evitar los efectos 
de la presión atmosférica sobre los valores de la PIC. La calibración se realiza como 
en cualquier transductor abriendo la llave de 3 vías al aire y utilizando el sistema de 
calibración del monitor. 
 
Los sistemas no acoplados a fluidos deben calibrarse antes de ser implantados y 
obtener un número de referencia con el que se debe comparar el sistema cada vez que 
sea necesario, pero no permite la recalibración a cero. 
 
NIVELACIÓN DEL SISTEMA(1,36-39) 
 
El punto interfase aire líquido (parte superior de la llave de tres vías) debe ser nivelado 
con el sitio del compartimiento cráneo-espinal cuya presión va a ser usada como 
referencia. Para los catéteres ventricularres el punto de referencia es el agujero de 
Monro que corresponde al punto intermedio entre la ceja y el trago auricular. 
Cualquier cambio en la altura de la cabeza del paciente con respecto al transductor, 
requiere repetir el proceso de nivelación. 
INTERPRETACIÓN DE LAS ONDAS(1,36-39) 
 
El reconocimiento de la curva normal de PIC es importante puesto que en algunas 
ocasiones la disminución en la distensibilidad cerebral produce alteraciones en la 
forma de las ondas, antes de un cambio evidente en la presión. 
 
La onda normal de PIC se caracteriza por un ascenso rápido, se considera que es el 
resultado de la pulsación arterial sistémica que se transmite a los grandes vasos 
encefálicos, produciendo oscilaciones periódicas en el volumen intracraneal durante 
el ciclo sístole-diástole cardíaco. En esta onda, que es parecida a la onda arterial 
sistémica pero de menor amplitud, pueden distinguirse tres componentes a los que se 
supone un origen arterial al primer componente (P1) y un origen venoso a los demás 
(P2 y PE). Sin embargo, el origen de las diferentes oscilaciones que se observan en 
el componente rápido de la PIC todavía no está plenamente establecido, por lo que se 
sigue siendo motivo de estudio.  Si se pierden estas características y la onda resulta 
aplanada hay que revisar obstrucción de la línea o presencia de burbujas de aire y el 
transductor debe ser recalibrado. 
 
En pacientes con Hipertensión Endocraneana se describen tres tipos de ondas: A, B 
y C de Lundberg. Las ondas A u ondas Plateau se caracterizan por elevaciones entre 
50 y 80 mmHg que se sostienen por 2 a 15 minutos y se relacionan con alteraciones 
de la dinámica cerebral. 
 
Las ondas B corresponden a elevaciones entre 10 y 20 mmHg que pueden ocurrir 
entre 1 y 2 veces por minuto y parecen relacionarse con alteraciones en la dinámica 
del LCR, cambios en el tono cerebrovascular y en el volumen sanguíneo cerebral, en 
pacientes con una disminución de la distensibilidad craneoespinal. 
 
Las ondas C se han relacionado con fenómenos vasomotores que provocan cambios 
rítmicos y espontáneos en la presión arterial sistémica y se considera que tienen poco 
significado clínico. 
 
El valor de la presión intracraneala normal varía entre 4 y 15 mmHg. 
SECUENCIA PARA MEDICIÓN DE LA PIC(1,36-39) 
 
Para lograr una adecuada monitoreo de la presión intracraneala se deben tener en 
cuenta los siguientes aspectos: 
 
- Asegurar que no haya burbujas en el sistema. 
- Calibrar el transductor al aire. 
- Colocar la parte superior de la llave de tres vías al sitio de referencia para la lectura 
(agujero de Monro) 
- Verificar que la curva sea adecuada. 
- Obtener el valor de la presión, valorar la cifra obtenida y vigilar la tendencia de 
los valores de presión. Avisar inmediatamente cualquier cambio. 
- Si el catéter es ventricular y hay orden médica al respecto, abrir la llave hacia el 
sistema de drenaje. 
 
CUIDADOS GENERALES CON LOS SISTEMAS DE MONITOREO(1,36-39)  
 
- Mantener estricta técnica aséptica. 
- No violar el sistema. Si es necesario tomar muestras de líquido cefalorraquídeo, 
hacerlo del puerto distal al sistema. 
- No colocar sistemas de irrigación continua (flushing) a ninguno de los sistemas 
de presión intracraneala. 
- No lavar por ningún motivo el catéter ventricular. El catéter subaracnoideo puede 
ser elevado en caso de necesidad, utilizando cantidades mínimas de SSN (0.1 - 
0.2 cc) 
- Calibrar el sistema y revisar el punto de referencia cada vez que se cambie de 
posición al paciente. 
- Realizar la lectura con la cabeza en posición media. 
- Vigilar cambios de la PIC con maniobras como succión, cambios de posición etc., 
y en caso necesario sedar al paciente. 
 
SISTEMAS DE DRENAJE DE LÍQUDO CEFALORRAQUÍDEO(1,40) 
 
Dentro de los sistemas que permiten el drenaje de líquido cefalorraquídeo, están el 
catéter ventricular y el catéter lumbar. Estos dispositivos deben ir conectados a 
sistemas externos de drenaje y recolección que permitan extraer la cantidad necesaria 




El drenaje de líquido cefalorraquídeo desde los ventrículos, permite reducir la presión 
intracraneala en algunas condiciones patológicas en los que un incremento de 
presiones dentro de la cavidad craneana puede causar lesiones permanentes al tejido 
cerebral con las consecuentes alteraciones neurológicas. 
 
Formas de verificar adecuado funcionamiento del sistema 
 
1. Presencia de adecuada onda de PIC en el monitor. 
2. Al abrir el sistema y bajar la cámara de goteo se debe observar la salida de algunas 
gotas de LCR. 
3. Incremento del drenaje ante elevación de las cifras de PIC. 
4. Al bajar la cabecera del paciente a posición horizontal hay incremento de la cifra 
del PIC. 
5. Al realizar compresión de yugulares la cifra de PIC se eleva progresivamente y 
cae rápidamente al soltar. 
 
Las complicaciones que han sido asociadas al tratamiento con soluciones hipertónicas 
son las siguientes(1,31,32,34):  
 
• Encefalopatía. 
• Hematomas subdurales. 
• Hipotensión transitoria. 
• Edema pulmonar. 
• Falla cardiaca. 
• Hipokalemía. 
• Acidemia hiperclorémica. 
• Hemolisis intravascular. 
• Flebitis. 
• Edema cerebral de rebote. 
• Mielonisis pontina. 
 
Los objetivos generales están dirigidos a: (1) 
• Mantener una PIC por debajo de los 20 mmHg  
• Cifras de PAM mayor a 90 mmHg que permitan PPC iguales o mayores a 70 
mmHg  
• Mantener valores de saturación venosa bulbar dentro de la normalidad (55-
70%)  
• Mantener saturaciones arteriales > a 95% con PaCO2 normal o leve hipocapnia 
(PaCO2 35-40 mmHg)  
En aquellos casos en los que persista una PIC > a 20 mmHg, en que las maniobras 
anteriores se hayan realizado de una forma adecuada y siempre que se hayan 
descartado nuevas lesiones que ocupen espacio y que requieran evacuación 
quirúrgica, debe iniciarse un tratamiento escalonado de la HIC(1).  
Diversos autores han demostrado la eficacia de las soluciones hipertónicas en el 
manejo de la HIC refractaria como medida alternativa. Esta produce una rápida 
expansión de la volemia, debido al gradiente osmótico resultante y por lo tanto hay 
una rápida elevación del débito cardíaco, de la presión arterial media y la perfusión 
de algunos órganos. Cuando la BHE está intacta, las soluciones hipertónicas 
aumentan la osmolaridad plasmática creando un gradiente osmótico que disminuye 
el edema cerebral. (41,42) 
En el contexto del trauma cerebral severo, han resultado especialmente eficaces en 
aquellos pacientes que no responden a las medidas habituales de manitol(44,45). La 
acción de estas soluciones es de corta duración y su uso continuo requiere una 
infraestructura de monitorización de regulación electrolítica. Un estudio prospectivo 
realizado en 106 pacientes no evidencia efectos adversos destacables con la 
administración de NaCl al 7,5%(1).  
Las soluciones hipertónicas e hiperosmolares han comenzado a ser más utilizadas 
como agentes expansores de volumen en la reanimación de pacientes en shock 
hemorrágico. Ciertos trabajos demuestran que el cloruro sódico es superior al acetato 
o al bicarbonato de sodio en determinadas situaciones. Por otro lado, el volumen 
requerido para conseguir similares efectos, es menor con salino hipertónico que si se 
utiliza el fisiológico normal isotónico. Entre sus efectos beneficiosos, además del 
aumento de la tensión arterial, se produce una disminución de las resistencias 
vasculares sistémicas, aumento del índice cardíaco y del flujo esplénico(1,45,46).   
El mecanismo de actuación se debe principal y fundamentalmente, al incremento de 
la concentración de sodio y aumento de la osmolaridad que se produce al infundir el 
suero hipertónico en el espacio extracelular (compartimiento vascular). Así pues, el 
primer efecto de las soluciones hipertónicas sería el relleno vascular. Habría un 
movimiento de agua del espacio intersticial y/o intracelular  hacia el compartimiento 
intravascular. Recientemente se ha demostrado que el paso de agua sería 
fundamentalmente desde los glóbulos rojos y células endoteliales (edematizadas en 
el shock) hacia el plasma, lo que mejoraría la perfusión tisular por disminución de las 
resistencias capilares. Una vez infundida la solución  hipertónica, el equilibrio 
hidrosalino entre los distintos compartimentos se produce de una forma progresiva  y 
el efecto osmótico también va desapareciendo de manera gradual(1,45,46).  
Otros efectos de la solución hipertónica son la producción de hipernatremia (entre 
155-160 mmol/L) y de hiperosmolaridad (310-325 mOsm/L). Esto puede ser de suma 
importancia en ancianos y en pacientes con  capacidades cardíacas y/o pulmonares 
limitadas. Por ello es importante el determinar el volumen máximo de cloruro sódico 
que se puede administrar, ya que parece deberse a la carga sódica el efecto sobre 
dichos órganos. También se ha demostrado que la perfusión de suero hipertónico 
eleva menos la PIC (Presión Intracraneal). (1,17,31-34,47-50) 
De forma general, la infusión de NaCl al 3 % es adecuada para estimular el sistema 
simpático en individuos sanos. Los niveles de renina, aldosterona, cortisol, ACTH, 
norepinefrina, epinefrina y vasopresina, los cuales se elevan durante el shock 
hemorrágico, están reducidos después de la administración de suero hipertónico, 
mientras que con una infusión de cantidad similar de suero isotónico no tiene efecto 
sobre los niveles de estas hormonas(1,32,50).  
La solución recomendada es al 3% en infusión y/o al 7.5 % en bolo con una 
osmolaridad de 2.400 mOsm/L.  Es aconsejable monitorizar los niveles de sodio para 
que no sobrepasen de 160 mEq/L  y que la osmolaridad sérica sea menor de 350 
mOsm/L. Destacar que la frecuencia y el volumen total a administrar no están 
actualmente bien establecidos. (1,17,31-34,47-50) 
Para finalizar, experimentalmente se ha asociado la solución de ClNa con 
macromoléculas con la pretensión de aumentar la presión oncótica de la solución y 
así retener más tiempo el volumen administrado en el sector plasmático(1,51). El 
beneficio potencial de una solución hipertónica descansa en el coeficiente de 
reflexión, este coeficiente indica la capacidad de un ión particular para extruirse a 
través de una barrera permeable o selectiva. El manitol, por ejemplo, tiene un 
coeficiente de reflexión de 0,9, es decir que 90% de la solución permanecerá en un 
lado de una membrana selectiva; la urea, 60%; el glicerol, 50%. En estos casos, 
muchas sustancias cruzarán la barrera y tendrán un efecto menor. La solución salina 
hipertónica tiene un coeficiente de 1, es decir, siempre que la barrera esté intacta, el 
ión se extruye por completo; tiene entonces el potencial de ser un mejor agente 
osmótico que algunos de los otros que se usan. (1) 
En resumen, el conjunto de opciones terapéuticas alternativas comentadas 
anteriormente debe considerarse como tratamientos experimentales. La práctica de 
estudios clínicos es indispensable para determinar si realmente constituyen 
alternativas terapéuticas en la hipertensión intracraneana refractaria a las medidas 
habituales. 
INVESTIGACIONES EN EL HOSPITAL NACIONAL DOS DE MAYO 
 
Existen escasas investigaciones realizadas en el Hospital Nacional Dos de Mayo 
relacionadas a injuria cerebral traumática. Las principales son las realizadas por 
Andrade (2006)(19) con el objetivo de determinar las complicaciones infecciosas en 
adultos con injuria cerebral traumática del Servicio de Cuidados Críticos, y la 
realizada por Sayers (2006)(52) que buscó determinar las características clínico-
quirúrgicas de los pacientes con trumatismo craneoencefálico pediátrico grave así 
como los predictores de mortalidad. Actualmente, no existen estudios que evalúen la 
eficacia y seguridad de las soluciones salinas hipertónicas en pacientes post operados 
por injuria cerebral traumática admitidos en el Servicio de Cuidados Críticos, lo cual 
ha motivado el planteamiento de la presente tesis. 
2.1.3.2 Marco Referencial.  
   No existe estudio publicado a nivel nacional, sobre estadísticas poblacionales y 
características propias de nuestros pacientes con edema cerebral post-quirúrgico. Solo 
se ha tomado referencias internacionales.    
2.1.4 Formulación del Problema.  
¿Es Eficaz la solución salina hipertónica en el tratamiento de la hipertensión 
endocraneana de pacientes post-operados por injuria cerebral traumática del Hospital 
Nacional Dos de Mayo? 
 
 
2.2 Hipótesis.  
Las soluciones salinas hipertónicas son eficaces en el tratamiento de la hipertensión 
endocraneana de pacientes post-operados por injuria cerebral traumática. 
 2.3  Objetivos de la Investigación. 
      2.3.1 Objetivo General. 
Evaluar retrospectivamente la eficacia de las soluciones salinas hipertónicas en el 
tratamiento de la hipertensión endocraneana de pacientes post-operados por injuria 
cerebral traumática del Hospital Nacional Dos de Mayo en el periodo setiembre 
2006 – diciembre 2007. 
     2.3.2 Objetivos Específicos. 
• Determinar la seguridad de las soluciones salinas hipertónicas en el tratamiento de 
la hipertensión endocraneana de pacientes post-operados por injuria cerebral en el 
Hospital Nacional Dos de Mayo entre setiembre 2006 – diciembre 2007. 
• Determinar la influencia de las soluciones salinas hipertónicas sobre la presión 
intracraneal de pacientes con hipertensión endocraneana post-operados por injuria 
cerebral en el Hospital Nacional Dos de Mayo entre setiembre 2006 – diciembre 
2007. 
• Determinar la evolución de las manifestaciones clínicas e imagenológicas de los 
pacientes con hipertensión endocraneana post-operados por injuria cerebral 
traumática, tratados con soluciones salinas hipertónicas en el Hospital Nacional Dos 
de Mayo entre setiembre 2006 – diciembre 2007. 
2.4. Justificación e importancia del Problema.  
2.4.1 Justificación legal.  
El Hospital Nacional Dos de Mayo  es una institución del Ministerio de Salud  centro 
asistencial de referencia nacional con un nivel III A de complejidad, que cuenta con 
infraestructura y material logístico de última generación; personal altamente 
capacitado; que debería estar a la altura de las mejores centros mundiales en cuanto a 
manejo de las complicaciones de la Injuria Cerebral Traumática. 
2.4.2 Justificación teórico – científica. 
 De acuerdo a los protocolos y revisiones publicadas de las distintas sociedades 
científicas de medicina intensiva; el manejo de la hipertensión endocraneana y sus 
complicaciones, se encuentra estandarizado, y debería ser llevada por un equipo 
multidisciplinario encabezado por los médicos intensivistas. Siguiendo dichas normas 
nuestros resultados deberían encontrar similitud, con estadísticas internacionales. Sin 
embargo impresiona la presencia de factores no optimizados que condicionan mayores 
complicaciones, siendo necesario replantear nuestros esquemas terapéuticos.  
La solución hipertónica, clínicamente, tiene resultados positivos, con efectos muy 
similares a los del manitol. Al comparar solución fisiológica con manitol o con solución 
salina hipertónica, se nota que la solución hipertónica logra una disminución de la 









CAPITULO III.  METODOLOGÍA. 
3.1 Tipo de estudio.   
Estudio de tipo comparativo: se evalúa mediante parámetros de eficacia el efecto de las 
soluciones salinas hipertónicas al inicio y al final del tratamiento de pacientes con 
hipertensión endocraneana post-operados por injuria cerebral traumática en el Hospital 
Nacional Dos de Mayo en el periodo setiembre 2006 – diciembre 2007. 
3.2 Diseño de Investigación.   
• Estudio longitudinal: porque se realizó en un intervalo de tiempo con más de una 
medición en los pacientes (Antes, durante y después del tratamiento). 
•  Retrospectivo: porque se revisó las historias clínicas de pacientes atendidos entre 
setiembre 2006 – diciembre 2007. 
• Observacional: El investigador no realizó intervenciones en los pacientes, sólo 
observa los resultados del tratamiento con soluciones salinas hipertónicas pacientes 
con hipertensión endocraneana post-operados por injuria cerebral traumática. 
3.3 Población y muestra de estudio.  
La población estuvo constituida por los pacientes con Injuria Cerebral Traumática 
que cursaron con síndrome de hipertensión endocraneana, post-operados de 
craneotomía con estancia hospitalaria en el Servicio de Cuidados Críticos del 
Hospital Nacional Dos de Mayo, admitidos entre setiembre 2006 - diciembre 2007. 
No se realizó muestreo por ser la población pequeña y accesible.  
La población fue seleccionada de acuerdo a los siguientes criterios de inclusión y 
exclusión: 
      Criterios de Inclusión: 
• Pacientes con trauma craneoencefálico severo post-operados de craneotomía que 
cursaban con síndrome de hipertensión endocraneana. 
• Tomografía axial computarizada cerebral antes de iniciar tratamiento con 
soluciones salinas hipertónicas. 
• Tomografía axial computarizada de control durante el tratamiento con soluciones 
salinas hipertónicas. 
• Edad entre 15 y 60 años de edad. 
• Escala de Coma de Glasgow menor de 8 puntos antes de iniciar el tratamiento. 
• Seguimiento con Escala de Coma de Glasgow durante el tratamiento con 
soluciones salinas hipertónicas. 
• PIC mayor de 15 mmHg. 
• Registro de la PIC durante el tratamiento con soluciones salinas hipertónicas. 
• Tratamiento con soluciones salinas hipertónicas de acuerdo al protocolo del 
Servicio de Cuidados Críticos del Hospital Nacional Dos de Mayo:  
 
1. Iniciar terapia de infusión de solución hipertónica al 2ó 3% a una velocidad 
de  100 – 150 cc/hora/EV con suplemento de K. 
2. Monitoreo de sodio cada 4 – 6 horas. 
3. Metas de sodio a 155  - 160 meq /L. 
4. Si hay presencia de hipernatremia reducir la velocidad de infusión al 50%. 
5. Estrechar monitoreo de sodio. 
6. Si persiste hipernatremia; pasar a solución isotónica, nunca  solución 
hipotónica.  
7. Mantener terapia por lo menos 5 – 7 días. 
8. Complementar con bolos al 7.5% a dosis 2 ml /kg. Si persiste hipertensión 
endocraneana. 
9. Guía PIC. 
Criterios de Exclusión: 
• Pacientes quirúrgicos sin sistema de monitoreo PIC invasivo.  
• Dispositivos acoplados a fluidos Becker. 
• Pacientes sin tratamiento quirúrgico. 
• Edema cerebral de otro origen (tumoral o infeccioso). 
 
3.4 Variables de Estudio. 
• Pacientes post-operados por injuria cerebral traumática.  
• Edema cerebral 
• Hipertensión endocraneana         
• Presión intracerebral (PIC). 
• Tomografía axial computarizada (TAC). 
• Escala de coma de Glasgow (ECG). 
3.5 Operacionalización de Variables. 
 











Insulto al cerebro por 
fuerza mecánica externa, 
que  conduce  a deterioro 
de las funciones cognitiva, 
física y psicosocial 
asociado a un estado de 
conciencia disminuido a 
alterado. 
Cualitativa Ordinal Leve 
Moderada  
Severa 
Ficha 1 de 
recolección de 
datos, H.C. 
Edad Tiempo de vida en años 
del paciente al momento 
de ingreso a UCI. 
Cualitativa Ordinal 18 - 30 años 
31 - 45 años 
45 - 60 años 
> 60 años 
Fichas 1 y 2 de 
recolección de 
datos, H.C. 
Sexo Condición que distingue al 
ser humano en varón y 
mujer. 
Cualitativa Nominal Masculino 
Femenino 
Fichas 1 y 2 de 
recolección de 
datos, H.C. 
APACHE II al 
ingreso 
Sistema de puntuación 
utilizado para estimar 
evolución del paciente en 
UCI, que comprende la 
evaluación de 12 variables 
agudas, edad según 
intervalos, antecedentes 
del paciente y causa de 
ingreso a UCI. 
Cualitativa Ordinal 0 a 9 
10 a 19 
20 a 29 
≥ 30 








Patologías crónicas o 
estados subyacentes que 
alteran el curso y 
evolución de  Injuria 
Cualitativa Nominal Presentes 
Ausentes 




Diabetes Mellitus, HTA, 
cardiopatías, neumopatías, 
inmunosupresión, uso de 
medicamentos,drogas, etc. 
Tipo de lesión 
cerebral 
traumática 
Tipo de lesión focal o 
difusa corroborada 
quirúrgicamente o con 
ayuda de imágenes u otros 
exámenes de laboratorio. 
Cualitativa Nominal Contusión 
hemorrágica, 
Hematoma epidural,  





Edema cerebral difuso 












simultáneamente a la 
Injuria Cerebral 
Traumática fuera del 




de extremidades u otros. 




Trauma Facial  
Trauma de 
extremidades Otros 




ingreso a UCI 
Escala utilizada para 
determinar la severidad de 
la Injuria Cerebral, basada 
en apertura ocular, 
respuesta motora y 
respuesta verbal medida al 
ingreso a UCI. 
Cuantitativa De 
intervalo. 
3 a 15 Fichas 1 y 2 de 
recolección de 
datos, H.C. 
Glasgow al alta 
de UCI 
Escala de Glasgow de 
control tomada al 
momento del alta de UCI. 
Cuantitativa De 
intervalo. 




estancia en UCI 
Tiempo transcurrido en 
días desde el ingreso del 
paciente al Servicio de 
Cuidados Críticos y su alta 
del servicio o 
fallecimiento. 
Cualitativa Ordinal < 3 días 
3 -7 días 
7 - 15 días 
>15 días 






Tiempo transcurrido en 
días desde el ingreso del 
paciente al Hospital Dos 
de Mayo y su alta del 
hospital o fallecimiento. 
Cualitativa Ordinal <15 días 
15 – 30 días 
30 – 60 días 
>60 días 





Muerte de paciente 
admitidos a UCI por ICT. 
Cualitativa Nominal Sí 
No 







Muertes (dentro o fuera de 
la UCI) de pacientes 
admitidos UCI por ICT. 
Cualitativa Nominal Sí 
No 
Ficha 1 de 
recolección de 
datos, H.C, 
registros de las 
Salas  de 
Hospitalización. 
 
3.6 Técnica y Método de Trabajo.  
Se revisó las historias clínicas de los pacientes con hipertensión endocraneana post 
operados por injuria cerebral traumática severa tratados con solución salina hipertónica 
en la unidad de cuidados Intensivos (UCI) del Hospital Nacional Dos de Mayo en el 
periodo setiembre 2006 – diciembre 2007. Se evaluó retrospectivamente la eficacia y 
seguridad de las soluciones salinas hipertónicas usando como parámetros de eficacia a la 
presión intracraneal, tomografía axial computarizada cerebral, Escala de coma de 
Glasgow y Escala de sedación de Ramsay.  
Los datos obtenidos fueron llenados en dos instrumentos de recolección de datos (Fichas 
1 y 2) los cuales también incluyeron datos generales de los pacientes, características 
clínicas, imagenológicas y de laboratorio. Dichos instrumentos ya han sido validados en 
un estudio previo realizado en UCI del Hospital Nacional Dos de Mayo el año 2006(19). 
3.7 Tareas especificas para el logro de resultados, recolección de datos u otros. 
• Verificación de datos de pacientes, a través de sistema de datos de la RED 
INFORMATICA del Hospital Nacional Dos De Mayo. 
3.8 Procesamiento y análisis de datos.  
El procesamiento de los datos se realizó con el programa estadístico SPSS versión 15.0 
para Windows. Se realizó estadística univariada obteniéndose frecuencias, porcentajes, 
medidas de tendencia central y de dispersión. Para determinar la eficacia y seguridad 
de las soluciones salinas hipertónicas se realizó estaística univariada con las pruebas t 
de Student y análisis de varianza de un factor (ANOVA). Los cálculos fueron realizados 
con un intervalo de confianza del 95 %. 
 
 
3.9 Aspectos Éticos. 
El estudio no requiere de consentimiento informado por ser de tipo descriptivo y no 
realizarse procedimientos en los pacientes sino la evaluación retrospectiva de un 
tratamiento. Se garantizó la confidencialidad de la información obtenida de los 


























CAPITULO  IV  
 
4.1 - RESULTADOS 
 
CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES 
 
Se captó durante el período de estudio en total a 20 pacientes con hipertensión endocraneana 
post-operados por injuria cerebral traumática, que cumplieron con los criterios de selección. 
El 80 % de los pacientes correspondió al sexo masculino y el 20 % restante al femenino, la 
edad promedio fue de 39.6 ± 14.0 años siendo la edad mínima de 9 y la máxima de 62 años. 
La distribución por grupo etario se muestra en la tabla 1. 
 
TABLA 1: Distribución por grupo etario de pacientes con hipertensión endocraneana post-
operados por injuria cerebral traumática. HNDM, Setiembre 2006 – Diciembre 2007. 
 
GRUPO ETARIO FRECUENCIA % 
15 - 19 AÑOS 2 10.0 
20 - 29 AÑOS 3 15.0 
30  - 39 AÑOS 5 25.0 
40 - 49 AÑOS 4 20.0 
50 - 59 AÑOS 5 25.0 
60 - 69 AÑOS 1 5.0 





A su ingreso se obtuvo una puntuación promedio en la escala APACHE II de 11.9 ± 4.9, se 
confirmó la presencia de lesiones asociadas al trauma craneoencefálico en el 25 % de 
pacientes. Las lesiones encontradas fueron trauma torácico (3 pacientes), fractura de cadera 
(2 pacientes), fractura maxilo-facial (1 paciente) y trauma de extremidades (1 paciente). En 
promedio, los pacientes requirieron 3 días de ventilación mecánica con un máximo de 12 
días. 
Con respecto del tipo de lesión originada por la injuria cerebral traumática, la más frecuente 
fue la contusión hemorrágica (40 %), hematoma subdural (25 %), hematoma epidural (20 %) 
y el hematoma intraparenquimal (15.0 %). El 60 % presentó hipotensión arterial/shock 
requiriendo el manejo con aminas vasoactivas (principalmente la dopamina) con un rango de 
uso entre 0 y 8 días. Todos los casos ingresaron a UCI por presentando hipertensión 
endocraneana, la estancia hospitalaria promedio en UCI fue de 7.5 días y la estancia 
hospitalaria total fue de 32.6 días. Ninguno de los pacientes de este estudio falleció como 
consecuencia de la enfermedad ni del manejo médico o neuroquirúrgico. 
 
USO DE SOLUCIONES SALINAS HIPERTÓNICAS 
 
El manejo de la hipertensión endocraneana en pacientes post-operados por injuria cerebral 
traumática se realizó en todos los pacientes con soluciones salinas hipertónicas. No se 
observó diferencia estadísticamente significativa (p = 0.431) para los valores de presión 
intracraneal inicial en los diversos tipos de lesión originados por la injuria cerebral traumática 
(gráfico 1).  
 
GRÁFICO 1: Presión intracraneal inicial (PIC) en mmHg de pacientes con hipertensión 
endocraneana post-operados por injuria cerebral traumática por tipo de lesión. 
 
El promedio de la presión intracraneal al ingreso fue de 19.9 ± 8.3 mmHg, la cual se redujo 
significativamente por efecto del tratamiento (p < 0.05) en los siguientes días hasta alcanzar 
valores de 11.3 ± 6.0 mmHg el sétimo día (Tabla 2 y gráfico 2). Adicionalmente, la 
tomografía cerebral mostró reducción significativa de la injuria cerebral de ingreso a UCI 
















TABLA 2: Presión intracraneal durante el tratamiento con soluciones salinas hipertónicas 
de pacientes con hipertensión endocraneana post-operados por injuria cerebral traumática.  







Al ingreso 19.90 3.309 
6 horas 17.30 6.997 
24 horas 15.80 6.075 
48 horas 13.90 6.480 
7 dias 11.30 5.975 
 
(*) p = 0.002; Análisis de varianza de un factor ANOVA. 
 
GRÁFICO 2: Presión intracraneal (PIC) durante el tratamiento con soluciones salinas 
hipertónicas de pacientes con hipertensión endocraneana post-operados. 
 
En la evaluación clínica, la Escala de Coma de Glasgow mostró un incremento 
estadísticamente significativo (p < 0.05) de la puntuación promedio el sétimo día de 
tratamiento en comparación con los obtenidos al ingreso a UCI mientras que la Escala de 
Ramsay mostró una reducción también estadísticamente significativa (p < 0.05). 
 
TIEMPO DE MEDICIÓN




















TABLA 3: Escala de Coma de Glasgow y Escala de Ramsai durante el tratamiento con 
soluciones salinas hipertónicas de pacientes con hipertensión endocraneana post-operados 
por injuria cerebral traumática.  
 
ESCALA AL INGRESO 7 DIAS VALOR p (*) 
Glasgow 7.6 ± 2.7 11.3 ± 3.1 p < 0.001 
Ramsai 5.1 ± 0.6 3.5 ± 1.1 p < 0.001 
(*) Prueba t de Student. 
 
 
PERFIL DE SEGURIDAD DE LAS SOLUCIONES SALINAS HIPERTÓNICAS 
 
Los pacientes permanecieron en promedio 3 días con ventilación mecánica, llegando en un 
caso a extenderse hasta los 12 días. Durante la estancia hospitalaria en la UCI, la 
complicación más frecuente de los pacientes fue la hipokalemia (35 %), seguida por la 
hipotensión arterial transitoria (20 %), anemia (15 %) y plaquetopenia (10 %).  
 
El 85 % presentó valores de sodio sérico por encima de 145 mEq/L al ingreso a UCI; de los 
3 pacientes restantes que ingresaron sin hipernatremia sólo 1 desarrolló hipernatremia (150 
– 167 mEq/L) en las siguientes 48 horas. Se observó que en promedio, los valores séricos de 
sodio se incrementaron en las primeras 6 horas de tratamiento para luego seguir una tendencia 




GRÁFICO 3: Natremia durante el tratamiento con soluciones salinas hipertónicas de 




TABLA 4: Natremia durante el tratamiento con soluciones salinas hipertónicas de 
pacientes con hipertensión endocraneana post-operados por injuria cerebral traumática.  







Al ingreso 149.7 4.9 
6 horas 155.9 5.7 
24 horas 154.1 7.0 
48 horas 152.3 9.1 
7 días 143.3 8.7 
 
(*) p < 0.001; Análisis de varianza de un factor ANOVA. 
 
 
4.2 - DISCUSIÓN 
 
TIEMPO DE MEDICIÓN
























El traumatismo craneoencefálico, también llamado la "epidemia silenciosa", es la 
principal causa de muerte e incapacidad en individuos menores de 40 años. Su enorme 
repercusión socio sanitaria ha propiciado numerosos estudios epidemiológicos en 
distintos países, sobre todo en la década de los 70 y 80. Asimismo, los costos 
económicos originados por su hospitalización y tratamiento son muy elevados(1,53-55). 
 
La hipertensión intracraneal después de la injuria cerebral traumática es uno de los 
principales contribuyentes al desarrollo de injuria cerebral secundaria y 
morbimortalidad en niños y adultos. Es una complicación indeseable pero esperable en 
la mitad de los traumas craneoencefálicos graves cerrados, donde la presencia de una 
presión intracraneal mayor o igual de 20 mmHg, representa uno de los mayores 
predictores de morbimortalidad. El tratamiento médico convencional de la hipertensión 
intracraneal incluye la elevación de la cabecera del paciente, hiperventilación, uso de 
barbitúricos, etc, los cuales muchas veces no son suficientes para mantener una 
adecuada presión de perfusión cerebral(56,57).  
 
Existen diversas medidas terapéuticas orientadas a incrementar la supervivencia de los 
pacientes con injuria cerebral traumática cerrada severa dentro de las cuales se tiene a 
la craniectomía descompresiva, la cual consiste en la remoción quirúrgica de un 
segmento de la bóveda craneana con el fin de descomprimir el encéfalo, reducir la 
presión intracraneana y mejorar la presión de perfusión cerebral(58).  
 
Un estudio reveló que en pacientes con hipertensión endocraneana sin respuesta al 
tratamiento médico, la craniectomía descompresiva se asoció a reducción significativa 
de la mortalidad (40% vs 82% con tratamiento médico)(59). En otro estudio se 
incluyeron 57 pacientes con edades comprendidas entre 10 y 50 años, edema cerebral 
severo, deterioro neurológico y aparición de midriasis arreactiva, ECG de 4-6 puntos, 
y PIC entre 30 y 45 mmHg sin respuesta al tratamiento médico. Todos los pacientes 
fueron sometidos a craniectomía descompresiva en los primeros 4 días (rango 12 horas 
a 18 días, el 17.5% de los pacientes antes de las 48 horas). El 58% de los pacientes tuvo 
una evolución favorable a los 6 meses y la mortalidad fue de 19%.(60)  
Se ha realizado diversos estudios que muestran la eficacia de distintas medidas 
terapéuticas como el uso de manitol, lactato de ringer y soluciones salinas hipertónicas 
para el manejo de hipertensión endocraneana en pacientes con injuria cerebral 
traumática cerrada observándose que en el caso del  manitol puede presentarse efecto 
de rebote con incremento de la morbimortalidad de los pacientes(61-68).  
 
Actualmente, existe consenso en el uso de soluciones salinas hipertónicas(1); sin 
embargo, existen pocos estudios que enfoquen su uso simultáneamente o después de la 
realización de craniectomía descompresiva. La presente tesis es la primera en nuestro 
país y en el Hospital Nacional Dos de Mayo que evalúa la eficacia y seguridad de las 
soluciones salinas hipertónicas y muestra que la administración de dichas soluciones 
para el tratamiento de pacientes con hipertensión endocraneana, post-operados de 
craniectomía descompresiva por injuria cerebral traumática constituye una intervención 
eficaz y segura. De este modo, los parámetros de eficacia como la presión intracraneal 
(p = 0.002) y la escala de Sedación de Ramsay mostraron una reducción progresiva de 
sus valores la cual fue estadísticamente significativa (p < 0.001); la Escala de coma de 
Glasgow (p < 0.001) experimentó un aumento también estadísticamente significativo 
en su puntuación y la tomografía cerebral mostró mejoría significativa en comparación 
con el ingreso a UCI en el 90 % de los pacientes.  
 
Es difícil observar el efecto aislado de las soluciones salinas hipertónicas en el 
tratamiento de este grupo de pacientes debido a que reciben también otros 
medicamentos o intervenciones para el tratamiento o prevención de complicaciones que 
pudieran tener alguna influencia en la presión intracraneal (Sedantes, aminas 
vasoactivas, cabecera a 30°, anticonvulsivantes, etc); sin embargo, la hipertensión 
endocraneana provocada por injuria cerebral traumática tiene una alta mortalidad (Aún 
en el postoperatorio neuroquirúrgico). La mortalidad de la población de estudio en esta 
tesis fue nula lo que muestra de manera indirecta que la administración de soluciones 
salinas hipertónicas fue eficaz. 
 
Con relación al perfil de seguridad, se presentaron complicaciones como la 
hipokalemia, hipotensión arterial transitoria, anemia, plaquetopenia e hipernatremia. 
Todas las complicaciones mencionadas fueron solucionados con tratamiento médico en 
los 7 días del postoperatorio. No se presentaron otras complicaciones 
reportadas(1,31,32,34,41) como encefalopatía, hematoma subdural, edema pulmonar, falla 
cardiaca, hipokalemía, acidemia hiperclorémica, hemolisis intravascular, flebitis, 
edema cerebral de rebote o la temida mielonisis pontina. Asimismo, los niveles de sodio 
sérico se redujeron progresivamente en vez de mostrar aumento. Todo esto nos muestra 
la seguridad de las soluciones salinas hipertónicas, basada en la ausencia de eventos 
adversos fatales en los pacientes. 
 
Los resultados de esta tesis son similares a los reportados por Berger (2002) quien 
encontró que el uso de soluciones salinas hipertónicas realizadas en dos pacientes 
pediátricos (de 11 y 12 años de edad) fue eficaz y segura. Existió un incremento 
transitorio de la natremia en las primeras 4 – 6 horas de tratamiento y luego siguió una 
tendencia a la normalización de sus valores(35).  
 
Al ingreso a UCI, se observó que adicionalmente a la injuria cerebral traumática, los 
pacientes ingresaron con otras condiciones o lesiones asociadas que se esperaba 
tuvieran influencia negativa en su recuperación y/o pronóstico; sin embargo, la 
influencia de estas no fue significativa ya que la mortalidad fue nula en comparación 
con la reportada de aproximadamente 32 % aún en centros especializados en 
neurotrauma con capacidad de menejo neuroquirúrgico(69). 
 
Los tipos de lesión más frecuentes en esta serie de pacientes fueron la contusión 
hemorrágica y el hematoma subdural. Los resultados muestran que el tipo de lesión no 
tuvo influencia significativa en la presión intracraneal ni en la mortalidad de los 
pacientes estudiados. 
Debe resaltarse que el adecuado y oportuno manejo de la vía aérea de los pacientes 
luego de la craniectomía descompresiva sería otro de los factores que incrementaría la 
supervivencia; en la UCI del Hospital Nacional Dos de Mayo, los pacientes requirieron 
ventilación mecánica y manejo de la vía aérea en promedio durante 3 días llegando en 
un caso a extenderse hasta los 12 días. La intubación endotraqueal y ventilación 
mecánica en el trauma craneoencefálico grave es imprescindible debido a que: protege 
la vía aérea, permite la sedación y curarización, evita la hipoxemia (manteniendo una 
presión arterial de oxígeno superior a 90 mmHg) y previene la hipoventilación evitando 
los aumentos de presión intracraneal por hipercapnia(70).  
 
Con respecto de las características de la población estudiada, se observó un claro 
predominio del sexo masculino sobre el femenino (ratio 4:1) distribuida entre los 30 y 
49 años de edad. Esto puede deberse en mayor proporción a usualmente el varón 
desarrolla una actividad laboral predisponente al desarrollo de trauma craneoencefálico 
(Obrero, carpintero, chofer de transporte público, etc). En Ibero-América la incidencia 
de TEC es de 200 a 400 por cada 100.000 habitantes por año, y es más frecuente en el 
sexo masculino, con una relación 2:1 a 3:1, afectando a la población joven, 
económicamente activa(71). Esto genera un costo social y en la atención hospitalaria que 
incide en la economía y progreso de la sociedad.
  
 
La mayoría de estudios realizados en torno a las soluciones salinas hipertónicas han 
sido enfocados a demostrar que su uso produce una reducción estadísticamente 
significativa de la presión intracraneal y de la mortalidad a corto como a mediano plazo 
(Hasta 6 meses); sin embargo, no se enfoca la morbilidad. Es recomendable realizar 
estudios que enfoquen cual es el grado de discapacidad y de secuelas neurológicas de 
los pacientes producida como consecuencia de la injuria cerebral traumática y si es que 
el uso de estas soluciones las disminuye. 
 
Una limitación del presente estudio la constituye el no haber comparado la eficacia de 
las soluciones salinas hipertónicas con solución salina isotónica o manitol, medidas 
terapéuticas que tenían aceptación y habían demostrado algún grado de eficacia en 
ensayos clínicos y metanálisis previos en la era “pre soluciones salinas hipertónicas”. 
Otra limitación importante fue la ausencia de estudios previos en nuestro país y en el 
Hospital Nacional Dos de Mayo con los cuales comparar los resultados obtenidos.  
 
Sin embargo; la principal limitación de este estudio es la ausencia de estudios 



























4.3 - CONCLUSIONES 
 
• Durante el período de estudio las soluciones salinas hipertónicas han mostrado ser 
eficaces en el tratamiento de la hipertensión endocraneana de pacientes post-
operados por injuria cerebral traumática del Hospital Nacional Dos de Mayo. 
 
 
• Las soluciones salinas hipertónicas han mostrado ser seguras en el tratamiento de la 
hipertensión endocraneana de pacientes post-operados por injuria cerebral 
traumática del Hospital Nacional Dos de Mayo. 
 
• Las soluciones salinas hipertónicas produjeron una reducción estadísticamente 
significativa de la presión intracraneal de pacientes con hipertensión endocraneana 
post-operados por injuria cerebral en el Hospital Nacional Dos de Mayo entre 
setiembre 2006 – diciembre 2007. 
 
• La evolución clínica de los pacientes fue favorable con incremento significativo de 
la puntuación e la escala de coma de Glasgow y reducción estadísticamente 
significativa de la escala de sedación de Ramsay; mientras que la evolución 









4.4 - RECOMENDACIONES 
 
Es recomendable realizar investigaciones prospectivas relacionadas al uso de las 
soluciones salinas hipertónicas. La presente tesis muestra la eficacia a corto plazo en 
los primeros 7 días de tratamiento pero deben realizarse investigaciones con 
seguimiento entre 6 meses y un año con enfoque a mortalidad y morbilidad 
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N ° de Ficha:............. 
FICHA N° 1 DE RECOLECCION DE DATOS 
 
I ) DATOS  GENERALES: 
Apellidos y Nombres:......................................................................H.C:…….................... 
Edad:............................. Sexo:  M  (   )     F   (    )      Raza: ...............................................    
Fecha y Hora de Injuria Cerebral: .................................... 
Fecha y hora de ingreso al Hospital:.................................. 
Fecha y Hora de ingreso a UCI: ....................................... 
Servicio de Procedencia: …………………………...…... 
Diagnóstico de ingreso a UCI: ............................................................................................ 
APACHE II al Ingreso a UCI: ............ 
 
II ) FACTORES  PREMORBIDOS: 
 
      - Diabetes Mellitus    (   ) - Hipertensión Arterial  (   ) 
- Cardiopatía crónica   (   ) - Neuropatía Crónica  (   ) 
- Cáncer    (   ) - SIDA/HIV   (   ) 
- Uso de Medicamento o drogas  (   )  
- Otros  (    ) Especificar........................................................................................... 
 
III )  TRAUMATISMOS ASOCIADOS: 
  
- Trauma Torácico   (   ) 
- Trauma Abdominal   (   ) 
- Trauma Vertebro-medular     (   ) 
- Trauma Facial   (   ) 
- Trauma de extremidades  (   )  
- Otros  (    ) Especificar........................................................................................... 
 
IV ) TIPO DE LESIÓN TRAUMÁTICA: 
- Contusión hemorrágica    (   ) 
- Hematoma epidural      (   ) 
- Hematoma subdural      (   ) 
- Hemorragia subaracnoidea    (   ) 
- Hematoma intraparenquimal   (   ) 
- Edema cerebral difuso o localizado   (   ) 
- Lesión axonal difusa     (   ) 
- Lesión Encefálica penetrante   (   ) 




V ) PROCEDIMIENTOS INVASIVOS E INTERVENCIONES QUIRÚRGICAS: 
 
- Vía venosa periférica (    )  Derivación ventricular externa (    ) 
- Catéter venoso central (    )  Dren Subgaleal   (    ) 
- Tubo endotraqueal  (    )  Sonda vesical    (    ) 
- Línea arterial  (    )  Sonda Nasogástrica   (    ) 
Intervenciones Quirúrgicas:................................................................................................. 
           .................................................................................................. 
           .................................................................................................. 
 
VI ) SCORE NEUROLÓGICO: 
 
         
 Glasgow : Ramsay 
ICT :   
Al ingreso a UCI   






VII COMPLICACIONES ASOCIADAS A SOLUCION HIPERTONICA 
* Hipotensión transitoria               (   ) 
* Edema pulmonar                         (   ) 
* Falla cardiaca                               (   ) 
* Hipokalemía                                     (   ) 
* Acidemia hipercloremica                 (   ) 
* Hemolisis intravascular                    (   ) 
* Flebitis                                              (   ) 
* Edema cerebral de rebote            (   ) 
* Mielonisis                                         (   ) 
 
VII)   ALTA : 
 
          Fecha de alta UCI:.............................        Días de estancia UCI  :   ....................... 
          Fecha de alta del H2M:......................        Días de estancia Hosp.: ....................... 
           
 Falleció: No (     ) 
   Si (     ) UCI   (     ) 
     Fuera de UCI  (     ) 




ANEXO 3: FORMATO DE APACHE II: 
HOJA  DE  APACHE 
SERVICIO DE CUIDADOS CRÍTICOS 
NOMBRE INGRESO                     
REINGRESO   
FECHA 
 
CONDICIÓN USUARIO  DISTRITO EDAD  MASCUL.          
FEMEN. 
HORA 
DIAGNÓSTICO HISTORIA CLÍNICA 
RAZÓN DE ADMISIÓN CV.  RESP.  NEUR.  GEN.UR.   
ABD.  OTROS 
                                              
SERVIC.         Ped  Cir  Med  Emerg 
TS. GO. Recup.  Otros 
PROCEDENC. 
APACHE II   Puntaje por estado Agudo   Puntaje por Edad     Puntaje 
por Enf. Crónica 
....................................................................................................................
................... 
  TISS de Ingreso 
 MÉDICO 
(INGRESO)                                                       
VARAIABLES 
PATOLÓGICAS 
RANGO NORMAL ALTO RANGO NORMAL BAJO 





































35- 49  25- 34 12- 24 10- 
11 
6.9  < ó =5 
OXIGENACIÓN 
   Pa02  (Fi02 <0.5) 
>ó=50 
 
   70 61- 
69 
 55- 69 < ó =55 
   DA-a  (FI02>0.5) >ó=500 350-499 200-
349 
 200     








SODIO SÉRICO  
(mEc/L) 








< = 110 
 
POTASIO  SÉRICO  
(mEc/L) 




             X2 SI IRA 
>ó=3.5 2.0-3.4 1.5-
1.9 









                   (x 1000) 
>ó=.40  20-
39.9 




         
PUNTAJE TOTAL          
 
B : PUNTAJE POR EDAD (años)                                  C: PUNTAJE POR ENFERMEDAD CRÓNICA 
con Historia demostrable 
      44 ..............0 ptos.             63-74 ........4 ptos.                                                                                         
de severa insuficiencia ó inmuno comprometido tenemos: 
      45-54 .........2 ptos.              >  75 ........5ptos.                                                                                     
Paciente no operado ó Post operado de emergencia..................      5 ptos. 
      55-64 .........3 ptos.                                                                                                                                     
Post operado electivo ...................................................................   3 ptos. 
  Fecha de ALTA 
APACHE II  Puntaje por estado Agudo   Puntaje por Edad    Puntaje 




(ALTA)                                                         
FALLA MULTISISTÉMICA  
C.V.    
 
NEUROL G.I. RESPR. HEMOD HEPA HEMATOL RENAL 
 






FICHA N° 2 DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
N° HISTORIA CLINICA:       
EDAD  :                              SEXO:  Masculino (   )   Femenino (   )         PESO : 
APACHE DE INGRESO : 
ESCALA DE GLASGOW AL INGRESO : 
FECHA DE ADMISION UCI : 
ESCALA DE GLASGOW PRE QUIRÚRGICA: 
DIAGNÓSTICO PRE QUIRÚRGICO : 
MÉTODO PIC: 
PIC ANTES DE TERAPEUTICA: 
PIC  6 HORAS:  
PIC 24 HORAS:      
PIC 48 HORAS:      
PIC 7mo DÍA:  
SODIO SERICO DE INICIO:  
SODIO SERICO 6TA HORA:  
SODIO SERICO 24 HORAS:  
SODIO SERICO 48h:  
SODIO SERICO 72h:  
SODIO SERICO 7mo DÍA : 
 
 
 
 
 
 
 
 
